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Therapie der Schilddrüsenüberfunktion 
Ergebnisse der Arbeitstagung der Sektion Schilddrüse der 
Deutschen Gesellschaft für Endokrinologie am 2. und 3.12.1976 
in Göttingen 
Eine kritische Darstellung der Therapie der Hyper­
thyreose vom Typ des Morbus Basedow muß von fol­
genden Tatsachen ausgehen: 
Obwohl zahlreiche Befunde der letzten Jahre dafür 
sprechen, daß diese Form der Schilddrüsenüberfunktion 
wahrscheinlich zu den Autoimmunerkrankungen gehört, 
sind ihre Ätiologie und Pathogenese nicht geklärt. Dar­
aus ergibt sich, daß alle Therapieformen unabhängig von 
ihrer Wirksamkeit vorläufig als symptomatisch anzuse­
hen sind. Sie zielen darauf ab, die Hormonproduktion 
zu reduzieren. 
Es handelt sich um eine chronische Erkrankung mit 
zum Teil schubweisem Verlauf und nicht unerheblicher 
Rezidivneigung, aber auch der Tendenz zur Selbstlimitie-
rung. Über die Faktoren, welche die klinische Ausprä­
gung und den Verlauf der Erkrankung bestimmen, ist 
wenig bekannt. 
Zur Therapie stehen drei Möglichkeiten zur Verfü­
gung: die medikamentöse thyreostatische Therapie, die 
operative Therapie und die Radiojodbehandlung. Keine 
von ihnen ist als ideal anzusprechen. Eine Kostenanalyse 
von Scriba ergab keine wesentlichen Unterschiede für die 
drei Therapieformen. Damit besteht in einer Reihe von 
Fällen prinzipiell die Möglichkeit der Auswahl. Auf der 
anderen Seite läßt sich jedoch für bestimmte klinische 
Konstellationen die Bevorzugung einer Therapieform 
gut begründen. Hierzu gibt Tabelle 1 eine Übersicht. 
* Referenten: Prof. Dr. D. Emrich (Nuklearmedizinische Abteilung 
der Medizinischen und Radiologischen Universitätsklinik Göttin­
gen): Derzeitige Grundlagen der Behandlung. Prof. Dr. P. Frey­
schmidt (III. Innere Abteilung des Städtischen Krankenhauses am 
Urban, Abt. Wartburgstraße, Berlin): Thyreostatische Therapie. 
Prof. Dr. V. Bay (I. Chirurgische Abteilung des Allgemeinen Kran­
kenhauses Hamburg-Harburg): Operative Therapie. Prof. Dr. C. 
Schneider (Nuklearmedizinische Abteilung der Radiologischen Uni­
versitätsklinik Hamburg): Radiojodtherapie. Prof. Dr. P. Scriba 
(Abteilung Endokrinologie und klinische Chemie der Medizinischen 
Klinik Innenstadt der Universität München): Indikation und Kom­
bination verschiedener Therapieformen. Prof. Dr. A. v. z. Mühlen 
(Abteilung Klinische Endokrinologie der Medizinischen Hochschule 
Hannover): Kontrollmaßnahmen unter und nach Therapie. Privat­
dozent Dr. K. Hackenberg (Endokrinologische Abteilung der Medi­
zinischen Universitätsklinik Essen): Untersuchungen zur Rezidiv­
neigung. Prof. Dr. P. Stubbe (Kinderklinik der Universität Göttin­
gen): Behandlung in der Gravidität und im Kindesalter. Privatdozent 
Dr. C. R. Pickardt (Medizinische Klinik Innenstadt der Universität 
München): Behandlung der hyperthyreoten endokrinen Ophthalmo-
pathie. Prof. Dr. J. Herrmann (II. Medizinische Klinik der Uni­
versität Düsseldorf): Behandlung der thyreotoxischen Krise. 
D. Emrich, V. Bay, P. Freyschmidt, Κ. Hackenberg, 
J. Herrmann, A. v. zur Mühlen, C. R. Pickardt, 
C. Schneider, P. C. Scriba und P. Stubbe* 
Tab. 1. Bevorzugte Indikationen für die einzelnen Therapieformen 
bei diffuser Hyperthyreose 
Thyreostatische Therapie 
Für die Langzeittherapie kommen in erster Linie die 
Thioharnstoffderivate in Betracht und nur selten Per-
chloratpräparate. Die Therapie wird mit einer höheren 
Dosierung begonnen. Entsprechend dem einsetzenden 
Effekt erfolgt dann eine langsame Reduktion auf eine Er­
haltungsdosis. Für die Äquivalenzdosen der Thioharn-
stoff-Thyreostatika ergibt sich: Carbimazol: Methimazol 
: Propylthiouracil = 1 : 1,5 - 2,0 : 8 - 10. Verschiedene 
Untersuchungen sprechen dafür, daß man in einem Teil 
der Fälle mit geringeren Anfangsdosen als bisher üblich 
auskommt (14, 18). Bei stärkerer Jodprämedikation ist 
oft über längere Zeit eine höhere Dosierung notwendig, 
ehe sich ein Therapieeffekt einstellt. Nach Erreichen des 
euthyreoten Zustandes ist in Deutschland die zusätzliche 
Gabe von Thyroxin oder eines Kombinationspräparates 
(Thyroxin und Trijodthyronin) weitverbreitet. Sie 
gleicht leichtere Überdosierungen des Thyreostatikums 
aus und vermindert die Vergrößerungstendenz der 
Schilddrüse. Eine thyreostatische Therapie sollte minde­
stens ein Jahr, besser zwei Jahre durchgeführt werden. 
Thyreostatika 
keine Struma 
kleine diffuse Struma ohne mechanische Symptome 
Gravidität 
Kinder 
schwere Formen und zur Vorbereitung der Operation oder 
Radiojodbehandlung (bei letzterer auch Intervalltherapie) 
Jodkontamination 
Operation 
große noduläre Struma 
Struma mit mechanischen Symptomen 
Struma mit kalten Bezirken im Szintigramm 
Gravidität 
Rezidive nach thyreostatischer Therapie 
(Kinder) 
Radiojod 
Alter > 40 Jahre 
keine Struma 
mittelgroße diffuse Struma 
Rezidive nach thyreostatischer oder operativer Therapie 
Kontraindikationen gegen Operation 
ausgeprägte Allergie gegen Thyreostatika 
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Als Vorteile der thyreostatischen Therapie ergeben 
sich 
1. ihre relativ einfache ambulante Durchführung, 
2. ihr schneller Wirkungseintritt nach 2-4 Wochen, 
3. das Ausbleiben irreversibler Hypothyreosen. 
Ihre Nachteile betreffen 
1. eine im Vergleich mit den anderen Therapieformen 
länger dauernde Kooperation von Arzt und Patient. Sie 
gelingt in etwa 75 % der Fälle. 
2. Nebenwirkungen. Sie sind allergischer und toxi­
scher Art. Toxische Nebenwirkungen sind dosisabhän­
gig. Die Gesamthäufigkeit liegt zwischen 2% und 10%, 
für schwere Formen zwischen 0,2 und 1,0%. Obwohl 
Unterschiede in der Häufigkeit der Nebenwirkungen für 
die einzelnen Thyreostatika angegeben wurden (1, 11), 
sind sie nicht ausreichend gesichert. Bei leichteren aller­
gischen Reaktionen genügt häufig ein Antihistaminikum 
oder das Umsetzen auf ein anderes Präparat, da die 
Allergie oft nicht gruppen-, sondern nur substanzspezi­
fisch ist. Leichtere toxische Leukopenien sind nicht sel­
ten passager und verschwinden bei Dosisreduktion. 
3. Die im Vergleich mit anderen Therapieformen rela­
tiv hohe Rezidivrate von im Mittel 40%. Es wurde dis­
kutiert, ob sie sich durch längere Therapiezeiten (> 2 
Jahre) senken läßt. 
Der Einsatz von Lithium zur Langzeittherapie wird 
von der Mehrzahl der Sektionsmitglieder wegen der Ge­
fahr der Nebenwirkungen nicht befürwortet. 
Eine reine Propranolol-Therapie wird abgelehnt. Als 
additive Maßnahme wird sie dann eingesetzt, wenn die 
kardiale Symptomatik im Vordergrund steht und durch 
Thyreostatika allein schwer zu beherrschen ist. Auch 
additiv zur Operationsvorbereitung sind Propranolol-
Gaben sinnvoll. 
Operative Therapie 
Folgende Voraussetzungen sind für den Eingriff unerläß­
lich: 
1. Vorbehandlung bis zum Erreichen einer Euthyreo-
se. Die Mehrzahl bevorzugt hierzu Thyreostatika. Zu­
sätzlich gibt ein Teil in den letzten 10 Tagen vor der Ope­
ration täglich 3-5 mg Jodid, zum Beispiel als verdünnte 
Lugolsche Lösung nach DAB (1 Tropfen = 500 μg). 
Durch die Jodgabe wird die Durchblutung der Struma 
herabgesetzt, der Blutverlust vermindert und dem Chir­
urgen das Vorgehen erleichtert. Eine alleinige hochdo­
sierte Jodtherapie mit intravenösen Jodgaben, wie sie 
Staib und Niepmann (17) empfohlen haben, wird von der 
Mehrzahl der Sektionsmitglieder nicht praktiziert. Die 
medikamentöse Therapie kann meist einige Tage nach 
der Operation abgesetzt werden. 
2. Ein erfahrener Chirurg und eine sorgfältige prä-
und postoperative Überwachung. Sie senkt die Rate der 
Komplikationen erheblich, so daß nach neueren Statisti­
ken nahezu keine Letalität mehr besteht. 
Die Vorteile der operativen Therapie betreffen 
1. ihre Wirksamkeit in kurzer Zeit in 90% der Fälle, 
2. die geringe Rezidivquote von 1-2%, 
3. die sichere Beseitigung mechanischer Symptome. 
Dem stehen folgende Nachteile gegenüber: 
1. lokale Nebenwirkungen. Sie betreffen Recurrens­
paresen (0-4%) und einen permanenten Hypopara-
thyreoidismus (0-1%). Ihre Häufigkeit steigt bei einem 
Zweiteingriff deutlich an; 
2. die Hypothyreoserate. Sie wurde früher unter­
schätzt. Sorgfältige Nachuntersuchungen zeigten einen 
Anteil von 20-40% vor allem leichter Hypothyreosen (8, 
13). Offensichtlich spielt dabei die Größe des verbliebe­
nen Schilddrüsenrestes eine Rolle; er sollte 3-4 g nicht 
unterschreiten. 
Wenig beachtet wurde bisher der Einfluß gleichzeitig 
vorhandener Schilddrüsenantikörper. Bei erhöhten 
Titern sollte man eher weniger resezieren, da bei erhöh­
ten Titern und normalem Resektionsausmaß die Hypo­
thyreoserate ansteigt. 
Die Frage der postoperativen Strumaprophylaxe nach 
Resektion einer hyperthyreoten Schilddrüse ist umstrit­
ten. Die Mehrzahl der Sektionsmitglieder lehnt jedoch 
eine generelle Gabe von Schilddrüsenhormonen ab, wie 
sie nach der Resektion einer euthyreoten Struma obliga­
torisch sein sollte. 
Radiojodtherapie 
Ihre Vorteile betreffen 
1. die einfache Durchführung, 
2. die Wirksamkeit in 90% der Fälle, 
3. die geringe Rezidivrate (0-10%, abhängig von der 
Radiojoddosis); eine Exazerbation kurz nach der The­
rapie ist sehr selten (< 1 %), 
4. das Fehlen lokaler Nebenwirkungen. 
Dem stehen folgende Nachteile gegenüber: 
1. eine Latenzzeit von 2-4 Monaten bis zum vollen 
Wirkungseintritt und bei Fortsetzung der Therapie ein 
erneuter Radiojodfunktionstest zur Dosisberechnung; 
2. ein begrenzter Verkleinerungseffekt bei ausgepräg­
ten und nodulären Strumen. Dennoch läßt sich hier in 
der Mehrzahl der Fälle eine Abnahme oder Beseitigung 
der mechanischen Symptome erreichen; 
3. die Möglichkeit des Ubergangs in eine Hypo­
thyreose noch nach vielen Jahren; 
4. eine Strahlenexposition. 
Die Verwendung von 1 2 5 J hat gegenüber 1 8 1 J keine 
Vorteile gezeigt. 
Die Mehrzahl der Sektionsmitglieder befürwortet eine 
individuelle Dosisberechnung nach Schilddrüsengröße 
und Radiojodaufnahme. Es werden 50-100 μθ/g 
Schilddrüsengewebe je nach dem Schweregrad der Hyper­
thyreose, der Schilddrüsengröße und der Art der Struma 
(diffus, nodulär) verabreicht. In Deutschland wird die 
von der Arbeitsgruppe um Klein inaugurierte »fraktio­
nierte Radiojodtherapie« mit thyreostatischer Intervall­
behandlung (10) häufig angewendet. Hierbei werden 
Einzeldosen von etwa 50 μθ/g im Abstand von 2-3 Mo­
naten verabreicht und die Intervalle zwischen den Radio-
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jodbehandlungen, sofern notwendig, mit einer medika­
mentösen thyreostatischen Therapie überbrückt. Die Be­
handlung dauert im Durchschnitt ein Jahr. Die Rate 
manifester Hypothyreosen beträgt dabei etwa 3% und 
scheint auch nach mehreren Jahren nicht wesentlich an­
zusteigen (16). Bei der Einzeittherapie (einmalige Radio­
jodgabe entsprechend 10 000-12 000 rad/g) liegt die 
Hypothyreoserate im ersten Jahr nach der Behandlung 
zwischen 5 und 20% und steigt dann mit 2-5%/a an, so 
daß nach 5 Jahren bis zu 50% und nach 10 Jahren bis zu 
70% der Patienten hypothyreot sind (s. Übersichtsarbei­
ten und 4). 
Prinzipiell verursacht eine hohe Radiojoddosis häufi­
ger eine Hypothyreose als eine niedrige. Andererseits ist 
die Latenzzeit bis zur vollen Auswirkung der Therapie 
für höhere Dosen kürzer als für niedrige. Im Einzelfall 
können jedoch unbekannte Faktoren mitwirken, so daß 
gelegentlich auch bei Dosen unter 50 μα/g Unterfunk­
tionen auftreten. Ob das Vorhandensein von Schilddrü­
senantikörpern auf die Hypothyreoserate Einfluß hat, ist 
nicht bewiesen. Emrich und Ahrens (4) haben Unter­
schiede in der »Strahlensensibilität« mit einer unter­
schiedlichen Radiojodaufnahme in die einzelnen Follikel 
der Schilddrüse zu erklären versucht. 
Uber die potentiellen Gefahren der Strahlenexposition 
ist viel diskutiert worden. Eine Erhöhung der Leukämie­
rate oder ein Anstieg der Häufigkeit von Schilddrüsen­
karzinomen ließ sich bei einer großen Studie nicht nach­
weisen (3, 15). Zur Frage des genetischen Risikos wurde 
für die USA ein Anstieg der Mißbildungsrate von 4,0 auf 
4,00056% errechnet, wenn alle hyperthyreoten Patienten 
mit durchschnittlich 10 mCi Radioj od behandelt würden 
(5). Für die Einzelpersonen errechnete man einen Anstieg 
von 4% auf 4,008% (6). 
Über die Altersbegrenzung bei der Indikation zur 
Radiojodtherapie besteht keine einheitliche Meinung. 
Während amerikanische Autoren vom 20. Lebensjahr ab 
die Behandlung durchführen, war die Mehrzahl der Sek­
tionsmitglieder der Ansicht, daß die Altersgrenze nur in 
Ausnahmefällen unter 35-40 Jahre herabgesetzt werden 
sollte. 
Therapiekontrolle 
Besondere Bedeutung kommt der Therapiekontrolle zu. 
Sie betrifft drei wesentliche Fragen: 
1. Belegung der euthyreoten Stoffwechsellage, 
2. prognostische Aussagen, 
3. Langzeitkontrolle. 
Ad 1. Zu Beginn der thyreostatischen Therapie sind 
Kontrollen des klinischen Bildes und der Hormonspiegel 
in ein- bis zweiwöchentlichen Abständen unerläßlich, 
nach Erreichen einer euthyreoten Stoffwechsellage in ein-
bis sechsmonatlichen Abständen, je nach Stabilität der 
Stoffwechsellage. Die Änderung des klinischen Bildes 
(Besserung hyperthyreoter Symptome, Auftreten hypo-
thyreoter Symptome) hinkt der Änderung des Hormon­
spiegels häufig nach. Dem TRH-Test kommt unter 
thyreostatischer Therapie keine Bedeutung zu, zumal die 
Emrich u. a.: Therapie der Schilddrüsenüberfunktion I2< 
meist gleichzeitige Schilddrüsenhormongabe eine solche 
Untersuchung obsolet macht. 
In den ersten drei Monaten nach destruierenden 
Therapieformen kommt es nicht selten zu einer passage-
ren Verminderung des Thyroxinspiegels ohne klinische 
Zeichen einer Hypothyreose. Sie sollte deshalb keine 
Indikation zur Hormonsubstitution sein, da sie die wei­
tere Kontrolle erschwert. Erhöhte Trijodthyroninspiegel 
( > 2 μg/l) während thyreostatischer Therapie weisen auf 
eine Unterdosierung hin, besonders dann, wenn noch kli­
nische Restsymptome bestehen. Dabei kommt der sorg­
fältigen Anamnese eine größere Bedeutung zu als der 
körperlichen Untersuchung. Das gleiche gilt für die Be­
urteilung des Therapieeffektes innerhalb der ersten 2 bis 
4 Monate nach destruierenden Maßnahmen. In Zwei­
felsfällen sollte man den weiteren Verlauf abwarten, ehe 
man über erneute therapeutische Maßnahmen ent­
scheidet. 
Ad 2. Zur Frage der Prognose der Hyperthyreose 
wurde besonders unter thyreostatischer Therapie in den 
letzten Jahren der Suppressionstest, meist mit 1 8 2 J, einge­
setzt (Bestimmung der Radiojodaufnahme nach 20 Mi­
nuten [Übersicht: 7]). Zur Suppression wurde die gleich­
zeitige Schilddrüsenhormongabe ausgenutzt. Es zeigte 
sich, daß die Rezidivneigung supprimierter Patienten 
nach drei- bis sechsmonatiger thyreostatischer Therapie 
mit 5-30% signifikant niedriger liegt als die nicht 
supprimierbarer mit 50-90%, wenn man zu diesem Zeit­
punkt die Therapie absetzt. So läßt sich durch einen 
Suppressionstest zu diesem Zeitpunkt die Therapiedauer 
zum Teil wesentlich abkürzen. Ähnliches gilt audi für die 
Radiojodbehandlung. Dennoch ist es fraglich, ob sich das 
Verfahren durchsetzt, da es aufwendiger ist und letztlich 
für den Einzelfall nur eine Wahrscheinlichkeitsaussage 
liefert. Der wesentlich einfacher durchzuführende TRH-
Test ist hierfür nicht geeignet. 
Ad 3. Jeder Patient, der eine Schilddrüsenüberfunk­
tion durchgemacht hat, bedarf einer systematischen Kon­
trolle, auch nach erfolgreichem Therapieabschluß. In den 
ersten 1-2 Jahren sollte sie zweimal jährlich, später etwa 
einmal alle 2 Jahre erfolgen. Nur auf diese Weise werden 
Rezidive und vor allem latente oder manifeste Späthypo-
thyreosen nach destruierender Therapie rechtzeitig er­
kannt. Rezidive können durch Jodgaben provoziert wer­
den. Deshalb ist eine entsprechende Information der Pa­
tienten unerläßlich. Die Mehrzahl der Sektionsmitglieder 
sprach sich bei Jodgaben (Kontrastmittel) nach durchge­
machter Hyperthyreose für eine passagere thyreostati-
sche »Schutzmedikation« aus. 
Während für die Rezidiverkennung der Trijod-
thyroninbestimmung die wesentliche Bedeutung zu­
kommt, ist für die Diagnose latenter oder manifester 
Hypothyreosen die Thyroxinbestimmung in Kombina­
tion mit einem TRH-Test entscheidend. Es ist noch nicht 
ausreichend geklärt, ob sich bei allen Patienten, die einen 
leicht erhöhten TSH-Spiegel und (oder) einen überschie­
ßenden TSH-Anstieg nach T R H mit normalen oder sub­
normalen T4-Spiegeln aufweisen, später eine manifeste 
Hypothyreose entwickelt. In jedem Fall erfordert das 
Auftreten solcher Befunde in der Folgezeit eine sorgfäl-
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tige Kontrolle und in Zweifelsfällen einen Substitutions­
versuch. 
Dem Radiojodfunktionstest kommt bei der Therapie­
kontrolle nur eine Bedeutung für folgende Fragen zu: 
1. Dosisberechnung bei Fortsetzung der Radiojodthera­
pie, 
2. als Suppressionstest zur prognostischen Beurteilung. 
Ohne Zweifel haben die In-vitro-Tests die Steuerung 
der Therapie und die Langzeitkontrolle nach Therapie­
abschluß verbessert und vereinfacht, ohne daß sie die 
gleiche Treffsicherheit erreichen wie bei unbehandelten 
Fällen. Nach wie vor kommt deshalb der Anamnese und 
dem klinischen Befund dabei eine entscheidende Bedeu­
tung zu. 
Therapie der endokrinen Ophthalmopathie 
Die endokrine Ophthalmopathie ist mit 30-40% die 
häufigste Komplikation der diffusen Hyperthyreose. Sie 
kann ihr als Frühsymptom vorausgehen, mit Beginn der 
Erkrankung oder im Verlauf der Therapie auftreten und 
sich erst nach Abschluß der Behandlung manifestieren. 
Insgesamt sind die therapeutischen Beeinflussungsmög­
lichkeiten nach wie vor begrenzt und symptomatischer 
Natur, solange die Pathogenese nicht geklärt ist. Ver­
schiedene Befunde der letzten Jahre sprechen dafür, daß 
es sich ebenfalls um einen Autoimmunprozeß handelt. 
Die endokrine Ophthalmopathie zeigt einen chronische­
ren Verlauf als die Hyperthyreose. Ihre Prognose ist zu 
Beginn der Therapie immer ungewiß. 
Folgende Behandlungsverfahren haben sich bewährt: 
1. Beseitigung der Hyperthyreose unter strikter Ver­
meidung einer Hypothyreose. Sie ist die wichtigste Vor­
aussetzung zur Besserung einer endokrinen Ophthalmo­
pathie. So besserte sich die hyperthyreote endokrine 
Ophthalmopathie bei den Kranken der Münchener 
Arbeitsgruppe in etwa 50% allein durch diese Maß­
nahme. Vor- oder Nachteile der einzelnen Therapiefor­
men der Hyperthyreose für den Verlauf der endokrinen 
Ophthalmopathie sind nicht ausreichend belegt. 
2. Corticoide und Bestrahlung. Sie werden dann ein­
gesetzt, wenn es sich um schwere Formen handelt (s. Ein­
teilung der Sektion Schilddrüse [10]), die endokrine 
Ophthalmopathie sich schnell entwickelt hat und trotz 
Beseitigung der Hyperthyreose eine Progredienz auf­
weist. 
Corticoidbehandlung: Sie erfolgt als Stoßtherapie. 
Man beginnt mit mittleren Dosen von 40-60 mg Predni­
son und reduziert langsam über 6-12 Wochen. Diese An­
gaben stellen jedoch nur einen groben mittleren Wert 
dar. In schweren Fällen sind höhere Anfangsdosen und 
eine längere Behandlungsdauer notwendig, besonders 
bei erneuter Verschlechterung oder Ausbleiben einer 
Besserung. Die Patienten müssen engmaschiger kontrol­
liert werden. 
Die von Horst und Ullerich eingeführte lokale Strah­
lentherapie wird heute ausschließlich als Retrobulbärbe-
strahlung (Einzeldosis 50-100 rad; Gesamtdosis 800 bis 
1200 rad) durchgeführt. Schnelle Elektronen sind dabei 
wegen ihrer »Tiefenschärfe« zu bevorzugen. Die Behand­
lung kann mehrmals wiederholt werden. Bei sorgfältiger 
Durchführung sind Nebenwirkungen (Linsentrübung) 
selten. 
Die beiden Verfahren werden besonders bei schweren 
und progredienten Formen häufig kombiniert. 
Andere Methoden wie retrobulbäre Corticoidinjektio-
nen, Immunsuppressiva und die totale Thyreoidektomie 
haben sich bisher nicht durchgesetzt, da ein überzeugen­
des Verhältnis von Wirksamkeit und Belastung des Pa­
tienten nicht eindeutig belegt ist. 
Besonders wichtig erscheint eine frühzeitige Therapie, 
sobald man Progredienzzeichen entdeckt oder die Sym­
ptomatik durch die Besserung oder Beseitigung der 
Hyperthyreose nicht zurückgeht. Neu auftretende Dop­
pelbilder sind prognostisch und therapeutisch ungünstig. 
Sie sollten zu einer sofortigen Verstärkung der Therapie 
Anlaß geben. 
Die Erfolgsquote der genannten Maßnahmen läßt 
sich wie folgt zusammenfassen: Bei Beseitigung der 
Hyperthyreose bessern sich 30-50% oder gehen völlig 
zurück. 20-30% werden durch die genannten zusätzli­
chen Maßnahmen zumindest gebessert. In 15-20% wird 
eine Progredienz verhindert. 5-10% zeigen eine außer­
ordentliche Therapieresistenz. 
Behandlung der Hyperthyreose in der 
Gravidität und im Kindesalter 
Obwohl die Konzeptionsfähigkeit bei der Schilddrüsen-
Überfunktion herabgesetzt ist, sollte eine Gravidität bis 
etwa ein Jahr nach Abschluß der Behandlung durcl 
Ovulationshemmer vermieden werden. Die Rezidivnei 
gung wird durch eine Gravidität erhöht. Das Rezidiv 
tritt öfters erst nach der Entbindung ein. Leichte Hyper 
thyreosen bessern sich nicht selten in der Gravidität, sc 
daß keine schilddrüsenspezifische Therapie erforderlich 
ist. 
Als therapeutische Möglichkeiten ergeben sich: 
1. die Operation. Sie ist in den ersten 3 Monaten dann 
zu bevorzugen, wenn eine große Struma mitmechani-
sehen Symptomen besteht. Dabei scheint die totale und 
neonatale Sterblichkeit mit 3-43% (19) höher zu liegen 
als bei der thyreostatischen Therapie mit 0-20% (6, 19). 
Die notwendige Vorbehandlung zum Erreichen eines 
euthyreoten Zustandes erscheint hier durch eine reine 
Jodbehandlung nach dem Schema von Staib und Niep­
mann (17) besser. Anschließend sollte in jedem Fall 
Thyroxin unter Kontrolle des Thyroxinspiegels gegeben 
werden, um eine Hypothyreose mit Sicherheit zu ver­
meiden. 
2. Bei der thyreostatischen Therapie, die derzeit etwas 
favorisiert wird, ist davon auszugehen, daß Thyreo­
statika voll diaplazentar übergehen, Schilddrüsenhor­
mone jedoch nur sehr unvollkommen und ungleich­
mäßig. Deshalb wird die ausschließliche Gabe von 
Thyreostatika eher bevorzugt unter strenger Kontrolle 
der Hormonkonzentration. Dabei sollten die Hormon­
werte im oberen Normbereich oder gering darüber lie­
gen. Ein solches Vorgehen gewährleistet am besten die 
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anzustrebende, möglichst niedrige Dosierung und redu­
ziert die Wahrscheinlichkeit einer thyreostatischen Wir­
kung auf die fetale Schilddrüsenfunktion und Auswir­
kung auf die Organogenese des Feten. Unter den 
Thyreostatika ist Propylthiouracil zu bevorzugen, da die 
Nebenwirkungen auf den Feten geringer zu sein schei­
nen (2, 12). Nach einer höheren Anfangsdosis liegt die 
Erhaltungsdosis bei 50-100 mg/d. 
Eine Radiojodtherapie in der Gravidität ist abzuleh­
nen. Obwohl sie keineswegs in allen Fällen zu mani­
festen kindlichen Schäden führt, ist eine Interruptio nach 
Radiojodtherapie bei unbekannter Gravidität zu befür­
worten. 
Die kongenitale Hyperthyreose ist eine Rarität. In der 
Mehrzahl der Fälle klingt sie unter Gaben von Jod (8 mg 
täglich), Thyreostatika (Propylthiouracil 5-10 mg/kg · d 
oder Methimazol 0,5-1 mg/kg · d, verteilt auf drei Ein­
zeldosen) und entsprechenden additiven Maßnahmen 
(Sedierung, Digitalisierung, Flüssigkeits- und Elektrolyt­
balance, Propranolol [2 mg/kg · d]) relativ schnell ab. 
Dennoch ist die Mortalität, wahrscheinlich durch zu 
späte Erkennung, mit 16% beträchtlich. 
Auch die Häufigkeit der Hyperthyreose im Kindes-
und Adoleszentenalter ist mit 1-5% aller Hyper­
thyreosen sehr gering. Sie wird häufig nicht erkannt. Als 
Therapie kommt in erster Linie die thyreostatische Be­
handlung mit Propylthiouracil in Betracht. Die Rezidiv­
quote ist ebenso wie beim Erwachsenen mit 20-40% be­
trächtlich. Erst in zweiter Linie kann die operative The­
rapie empföhlen werden, da die Hypothyreoserate hier 
mit etwa 20% erheblich ist. 
Therapie der thyreotoxischen Krise 
Die thyreotoxische Krise ist eine seltene, aber immer le­
bensbedrohliche Komplikation einer diffusen Schild­
drüsenüberfunktion. Ihre Ursachen sind nach wie vor 
unbekannt. Ihr Eintreten ist nicht vorhersagbar. Es be­
steht keine Beziehung zu den Gesamtkonzentrationen 
der Schilddrüsenhormone und ihren freien Anteilen im 
Blut. Jede zusätzliche Belastung, besonders schwere 
Zweiterkrankungen, Operationen und Jodmedikationen 
können bei florider Hyperthyreose eine Krise auslösen. 
Dabei spielt das Jod eine besonders gefährliche Rolle, da 
es die therapeutischen Möglichkeiten durch Schaffung ei­
nes großen thyreoidalen Hormonpools einschränkt. Aus 
diesen Gründen kommt der Prävention der thyreotoxi­
schen Krise durch adäquate Behandlung der Hyper­
thyreose und einer verantwortungsvollen Diagnostik bei 
Hyperthyreose-Verdacht eine entscheidende Rolle zu. 
Die Diagnose einer thyreotoxischen Krise ist in erster 
Linie eine klinische. Dabei ist es wichtig, bei unklaren 
plötzlichen Bewußtseinsstörungen mit Reduktion vitaler 
Funktionen an eine thyreotoxische Krise zu denken. 
Herrmann hat eine Stadieneinteilung der thyreotoxi­
schen Krise vorgeschlagen, die auch für die Therapieaus­
wahl Bedeutung hat (Tabelle 2). 
Bei geringstem Verdacht, daß sich eine thyreotoxische 
Krise anbahnt, sollte man nicht zögern, umgehend mit 
einer entsprechenden Therapie zu beginnen, da mit jeder 
Stunde die Prognose ungünstiger wird. 
Tab. 2. Stadieneinteilung der thyreotoxischen Krise (nach Herr­
mann). Ein Alter über 50 Jahre verschlechtert die Prognose in jedem 
Stadium. Daher weitere Untergliederung erforderlich: Stadium I , 
I I oder I I I . a = Patient < 50 Jahre, b = Patient > 50 Jahre 
Eine thyreotoxische Krise sollte, wenn eben möglich, 
auf der Intensivpflegestation behandelt werden, da es 
unter Umständen ihres gesamten Spektrums bedarf, um 
den letalen Ausgang zu verhindern. 
Die entscheidende Maßnahme für die Therapie ist die 
Blockade der thyreoidalen Hormonproduktion und 
-Sekretion: Nach initialer Injektion von 80 mg Methima­
zol intravenös folgt nach einer Latenzzeit von 1-2 Stun­
den eine Dauerinfusion mit 160-240 mg Methimazol so­
wie etwa 700 mg Endojodin® pro Tag. Höhere Jodga­
ben haben keinen größeren Effekt, sondern führen nicht 
selten zu einer verstärkten Bronchialsekretion, die den 
Zustand des Patienten weiter verschlechtern kann. 
Bei vorausgegangenen hohen Jodgaben sind thera­
peutische Jodgaben nach den Erfahrungen von Herr­
mann und Mitarbeitern unwirksam und sollten vermie­
den werden. An ihrer Stelle ist die intravenöse Gabe von 
Lithiumchlorid (1500 mg/d) erfolgversprechend, da es 
vor allem die proteolytische Freisetzung von in der 
Schilddrüse präformierten Hormonen hemmt. 
An zweiter Stelle steht die Gabe von Sympathikolytika 
und Glucocorticoiden. Erstere wirken vor allem den 
kardiovaskulären Symptomen entgegen. Corticoide sub­
stituieren eine eventuell bestehende Nebenierenrinden-
insuffizienz und hemmen gleichzeitig die periphere Kon­
version von Thyroxin zu Trijodthyronin. 
Additive Maßnahmen umfassen hohe Flüssigkeits­
und Kalorienzufuhr, Sedierung, die Gabe von Anti­
biotika, eine ausreichende Digitalisierung und vor allem 
auch eine Thromboembolieprophylaxe mit mittleren 
Heparindosen, da embolische Komplikationen bei 
letalem Ausgang als unmittelbare Ursache eine wesent­
liche Rolle spielen. 
Bei schweren Fällen (Stadium II und III) sollte die 
künstliche Verminderung des extrathyreoidalen Hor­
monpools angestrebt werden. Hierzu haben sich die 
Charcoal-Hämoperfusion sowie die kontinuierliche oder 
intermittierende Plasmapherese bewährt. 
Der Abbau der therapeutischen Maßnahmen richtet 
sich nach dem klinischen Effekt und nach den Hormon­
konzentrationen im Plasma. Häufige Leukozyten- und 
Thrombozyten-Kontrollen sind bei den hohen Thyreo-
statikagaben unerläßlich, um eine Knochenmarksdepres­
sion frühzeitig zu erkennen. 
Stadium I : 
Tachykardie meist > 150/min, Herzrhythmusstörungen, 
Hyperthermie, Adynamie, Übelkeit und Brechreiz, 
Dehydration, verstärkter Tremor, Unruhe, Hyperkinesie, 
eventuell stark erhöhte Schilddrüsenhormonkonzentration, 
eventuell δ-Wellen im EEG. 
Stadium II: 
Symptome des Stadiums I - f Bewußtseinsstörungen. 
Stupor, Somnolenz, psychotische Zeichen, örtliche und 
zeitliche Desorientiertheit. 
Stadium III: 
Symptome des Stadiums I + Koma. 
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Mit den genannten Maßnahmen ließ sich die Letalität 
bei thyreotoxischer Krise in den letzten Jahren von 
ursprünglich bis zu 100% auf etwa 20-30% senken. 
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